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ÖZET
Enfeksiyon hastal›klar›n›n dermatolojik belirtileri; derinin primer olarak enfek-
te olmas›, sistemik bir enfeksiyona derinin de kat›l›m› ve sistemik bir enfeksiy-
on hastal›¤›n›n enfeksiyöz olmayan deri döküntüleri ﬂeklinde karﬂ›m›za
ç›kabilir. Bu derlemede, infantil dönemde bez bölgesindeki deri enfeksiyonlar›
ve generalize deri lezyonlar›na sebep olan enfeksiyonlar›n bu bölgedeki
görünümleri anlat›lacakt›r. (Güncel Pediatri 2008; 6: 31-9)
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SUMMARY 
Dermatologic signs of infectious diseases may occur as primary infection of
skin, accompanying of skin to systemic infections and noninfectious skin
eruption of systemic infectious disease. In this review, skin infections of dia-
per area and diaper area manifestations of infections causing generalized
skin lesions will be discussed. (Journal of Current Pediatrics 2008; 6: 31-9)
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Derleme/Review
Epidermis mikroorganizmalar›n deriye invazyonunu
önleyen primer bir bariyerdir. Epidermal bariyer fonksi-
yonu onun yap›sal özellikleri yan›nda mikrobiyal flora
ile de iliﬂkilidir. Akut ve kronik deri hasar›, canl› veya
cans›z çevresel etkenler ve antimikrobiyal ajanlar deri
floras›n› de¤iﬂtirebilir, böylece kal›c› ve geçici florayla
enfeksiyona yatk›nl›k oluﬂur (1). Çocuk bezi bölgesinin
(napkin bölge, diyaper bölge) nemli ve ›l›k olmas› yan›n-
da, idrar ve feçesle kirlenmesi deri pH’s›n› ve floray›
de¤iﬂtirerek mikroorganizmalar›n üremesi için uygun
ortam sa¤lamaktad›r. 
Bez Bölgesinin Predileksiyon Yeri 
Oldu¤u Enfeksiyöz Hastal›klar
Diyaper kandidiyazis
Çocuklardaki kutanöz kandidiyazislerin ço¤u bez böl-
gesinde yerleﬂir. Diyaper kandidiyazis benign olmakla
birlikte, rekürrensler göstermesi sebebiyle önemli bir
sa¤l›k sorunu oluﬂturur. Prematürelerde sistemik enfek-
siyon s›ras›nda kandidal diyaper dermatit oran› %32’ye
kadar ç›kt›¤› için mutlaka sistemik enfeksiyon araﬂt›r›l-
mal›d›r. Sa¤l›kl› infantlarda bu oran %2.1-10 aras›nda bil-
dirilmektedir. Prematürelerde 10-11. haftalarda, miya-
d›nda do¤anlarda 7-9. aylarda pik yapar (2-4). Bez bölge-
sinde kandidiyazis oluﬂumu konusunda farkl› görüﬂler
bulunmaktad›r: Primer bir kandida yerleﬂimi oldu¤unu
ileri sürenler yan›nda mevcut bez dermatiti üzerinde
kandidiyazis geliﬂti¤i fikrini savunanlar da vard›r. ‹ki gö-
rüﬂün de do¤ruluk pay› yads›namaz. Bir yandan bezin
okluziv etkisiyle gluteal ve genital bölgede oluﬂan s›cak,
nemli bir ortam mayalar›n ço¤almas› için oldukça uygun-
dur; di¤er taraftan seboreik dermatit, atopik dermatit ve
primer irritan dermatit gibi deri bütünlü¤ünü bozan has-
tal›klar, mayalar›n yerleﬂmesinde kolaylaﬂt›r›c› zemin
oluﬂtururlar. Bez dermatiti olgular›n›n %70’inde primer
ve sekonder patojen olarak C. albicans saptanmaktad›r
(2,5,6). Bez bölgesine uygulanan topikal steroidler klinik
özellikleri de¤iﬂtirmesi yan›nda, kandidalar›n üremesini
de kolaylaﬂt›r›r. Ayr›ca bakteriyel flora, topikal veya sis-
temik antibiyotiklerle bask›lanm›ﬂ ise yine mayalar›n üre-
mesi kolaylaﬂ›r. Diyaper kandidiyazisli çocuklar›n ço-
¤unda geniﬂ spektrumlu antibiyotik kullan›m öyküsü var-
d›r. Bu lokal predispozan faktörlerden baﬂka, diyaper
kandidiyazise yatk›nl›k gösteren bebeklerin ço¤unun in-
testinal sistemde kandida taﬂ›y›c›s› oldu¤u gösterilmiﬂtir.
Oral kandidiyazis intestinal kolonizasyonun habercisi
olabilir. Diyare de kandidiyazisi kolaylaﬂt›ran sebepler-
dendir. Akrodermatitis enteropatikada özellikle bu alan-
da sekonder kandida enfeksiyonu geliﬂebilir. Her hangi
bir kundak bezi bölgesi döküntüsünde bütün bunlar göz
önünde bulundurularak kandida araﬂt›r›lmal›d›r. Kronik
vakalarda ise annedeki vajinal kandidiyazis ve mastit
araﬂt›r›lmas› önem taﬂ›r (2,7).
Klinik olarak; ﬂiddetli eritemli, düzensiz bordürü olan,
keskin s›n›rl›, skuaml› plaklar ﬂeklindedir (Resim 1). Çok
say›da papüller, subkorneal püstüller ve lokalize kandi-
diazisin tipik bulgusu olan satellit lezyonlar bulunur
(Resim 2). Bu satellit papül ve püstüllerin çevresinde de
skuam oluﬂabilir. Baz› ﬂiddetli olgularda geniﬂ erozyon-
lar geliﬂir. Ço¤u kez perianal deri, inguinal k›vr›m, peri-
ne ve karn›n alt k›sm› da tutulmuﬂtur. Erkek çocuklarda
skrotum ve peniste lezyonlara eroziv balanit eﬂlik ede-
bilir. K›z çocuklar›nda vajinal mukoza ve labiumlarda
yerleﬂebilir. Diyaper kandidiyazis özellikle infantlarda
günlük perine bak›m› s›ras›nda çok rahats›zl›k verir. Mi-
yad›nda do¤anlarda uygun tedavi ile k›sa sürede düze-
lirken, prematürelerde bez bölgesinin her taraf›na yay›-
l›r. Baz› infantlarda tedaviye baﬂlad›ktan birkaç gün
sonra gövde ve ekstremitelerde skuaml› psoriasiform
papül ve plaklar geliﬂir. Kandidal antijenik uyar›ya ba¤-
l› bir yan›t olabilece¤i düﬂünülen bu tablo fungal bir “id
reaksiyonu” olarak kabul edilebilir (2,4,7). Buradaki re-
aksiyonun altta yatan psoriasis veya atopik dermatit
olabilece¤i de düﬂünülmüﬂ, ancak bu çocuklarda ileri-
de psoriasis veya atopik dermatit geliﬂmedi¤i görül-
müﬂtür. ‹ngiliz literatüründe “napkin psoriasis” olarak
adland›r›lan tablonun da asl›nda psoriasiform allerjik
döküntülerle ayn› oldu¤u kabul edilmektedir (2,7). 
Tan› için tipik klinik görünümle birlikte direkt bak›
veya kültür yeterlidir (4). Potasyum hidroksitle inceler-
ken lezyonun kenar›ndan, yeni papül ve püstüllerden
kaz›ma yap›lmal›d›r. Bazen aﬂ›r› inflamatuvar cevap
kandidalar›n ölümüne yol açabilir (7). Ayr›ca kandidal
bez dermatitli olgular›n ço¤unda gastrointestinal kolo-
nizasyon ihtimali göz önünde bulundurularak d›ﬂk› kül-
türü de al›nmal›d›r. Baﬂta C. Albicans, çok az vakada da
C. Glabrata ve C. Parapsilosis ürer (3). Ay›r›c› tan›da
diaper bölgeyi tutan ve kandidal enfeksiyonla bir arada
olan di¤er hastal›klar düﬂünülmelidir. Psoriasiste lez-
yonlar daha keskin s›n›rl› ve lokalizedir. ‹ntertrigoda de-
ri k›vr›mlar›n› tutan keskin s›n›rl› eritem, bazen mase-
rasyon ve erozyon vard›r, skuam ve satellit lezyonlar
bulunmaz (7). Seboreik dermatit vakalar›nda da kandi-
diyazisi d›ﬂlamak güç olabilir.
Miks bez dermatiti; irritan dermatitin kandidalarla
sekonder olarak enfekte olmas›yla klinik görünümün
de¤iﬂti¤i bir tablodur. E¤er bez dermatiti ﬂiddetli ve 2-3
günden fazla sürüyorsa düﬂük potensli steroidlere anti-
kandidal ajanlar eklenmelidir. 
Tedavi: Topikal antikandidal ajanlar (nistatin, miko-
nazol, klotrimazol, ketokonazol gibi) her bez de¤iﬂtirme-
de veya günde 4 kere uygulan›r. Losyon ve krem form-
lar› irrite deriye uyguland›klar›nda yanma duygusuna
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sebep olabilece¤inden, daha iyi tolere edilen merhem-
ler tercih edilmelidir. Antifungal etkili pudralar nemli
alana uyguland›klar›nda kat›laﬂarak, hareket s›ras›nda
sürtünme etkisiyle erozyona yol açar, bu nedenle uygu-
lanmamal›d›r. ‹nflamasyon ﬂiddetli ise kortikosteroid ve
antifungal kombinasyonu kullanmak do¤ru olabilir ama
tan› kesin de¤ilse tabloyu kar›ﬂt›rabilir. Kortikosteroid-
ler birkaç günden fazla kullan›lmamal›d›r. Antifungalin
üzerine kal›nca çinko oksit pat› uygulayarak kundak be-
zi bölgesinin korunmas› yararl› olacakt›r. Patlar› ç›kar-
mak için kullan›lacak mineral ya¤lar, sabun ve suya gö-
re daha etkilidirler. Fungal id reaksiyonu ço¤unlukla
antifungal tedavidan sonra geriler veya zay›f steroidler
kullan›labilir. Diyaper kandidiyaziste rekürrensler s›kt›r.
E¤er gastrointestinal kolonizasyon düﬂünülüyorsa oral
antikandidal preparatlar verilmelidir (4). 
Genel prensip olarak, s›k bez de¤iﬂtirmek ve bariyer
kremler kullanmak önemlidir. Kumaﬂ bezlerin yerine, iyi
kaliteli ve tek kullan›ml›k kundak bezi önerilmelidir. Ha-
z›rlay›c› faktörler varsa öncelikle bunlar›n giderilmesi
gerekir (2).
Bülloz impetigo
‹nfantil ve çocukluk ça¤›nda s›k görülen, stafilokok-
lar›n etken oldu¤u bir hastal›kt›r. Nemli ve ›l›k bez böl-
gesi stafilokoklar için de uygun bir ortam oluﬂturur. Ye-
nido¤an (YD) döneminde, göbekteki stafilokok koloni-
zasyonu sebebiyle daha s›k görülür. Özellikle hastane
bak›c›lar›ndan kaynaklanan salg›nlar oluﬂur. Enfeksi-
yon genellikle hastanede, do¤umdan k›sa süre sonra
al›n›r ama belirtiler bebek eve gönderildikten sonra or-
taya ç›kar (1,7,8).
Ço¤unlukla stafilokoklar›n koagülaz pozitif, Faj grup
II suﬂlar› etkendir (özellikle tip 71, ayr›ca 3A, 3C, 55)
(1,4,7,9). Bu suﬂlar›n sald›¤› epidermolitik toksin A ve B,
stratum granulozumun epidermal hücrelerle aras›ndaki
ba¤lar› kopartarak etki eder. ‹lerleyen yaﬂla birlikte bu
toksine karﬂ› geliﬂen antikorlar lokalize stafilokok en-
feksiyonu s›ras›nda yeni büllerin oluﬂumunu engelle-
mez (1,8). 
Klinik: Lezyonlar normal görünümlü deride küçük
vezikül olarak baﬂlar, 1 cm’den büyük gevﬂek a¤r›s›z bü-
le dönüﬂür (Resim 3). Baﬂlang›çta berrak olan bül içeri-
¤i pürülan s›v› seviyesi gösterebilir. Büller kolayca rüp-
türe olur ve nemli, eritemli, denude alanlar, bazen zemin
kuruyunca parlak cilal› gibi bir yüzey ortaya ç›kar (1,7).
Lezyonlar›n çevresinde eritem ve bölgesel lenfadeno-
pati genellikle yoktur. Nonbülloz impetigonun aksine
sa¤lam deride oluﬂur ve lokalize stafilokoksik haﬂlanm›ﬂ
deri sendromu (SSSS) gibi kabul edilir (4). Lezyonlar çok
say›dad›r; uyluk iç yüzlerine, kalçalara, kar›n alt k›sm›na
ve bazen vücudun di¤er k›s›mlar›na yay›labilir. 
Tan›: Gram boyama ve kültürle konulur (1,8). E¤er
üreme olmazsa histolojik olarak pemfigus foliaseus ve-
ya subkorneal püstüler dermatozdan ay›rt edilemeyebi-
lir. Ay›r›c› tan›da ayr›ca yeni do¤an döneminde epider-
molizis büllosa, büllöz mastositoz, herpetik enfeksiyon,
erken dönemdeki haﬂlanm›ﬂ deri sendromu ilk olarak
akla gelecek tablolard›r (4,9).
Tedavi: Antiseptik sabunlarla temizledikten sonra,
topikal ve sistemik antibiyotikler uygulan›r. Günde 3 ke-
re 7-10 gün süreyle, topikal uygulanan mupirosin, oral
eritromisine eﬂit veya üstün bulunmuﬂtur. Düzensiz kul-
lan›m veya daha öncesinde uzun süre profilaktik olarak
kullan›lmas› halinde mupirosine direnç geliﬂebilir. Erit-
romisine direnç varsa klindamisin veya amoksisilin-kla-
vulonik asit kullan›labilir. Antistafilokoksik ajan olarak
sefaleksin veya di¤er sefalosporinler verilebilir. Son y›l-
larda metisiline dirençli stafilokoklar için rekürrensler-
de kültür ve antibiyograma göre antibiyotik verilmesi
önerilmektedir (1,4,8). On günlük tedavinin 7 günlük te-
daviye bir üstünlü¤ü yoktur. Yedi günde yeterli klinik ce-
vap al›nmazsa kültüre göre antibiyotik seçilmelidir (4).
Bez bölgesi predileksiyon yeri olmamakla birlikte non-
büllöz impetigo (kal›n krutlu impetigo) da bu bölgeye yer-
leﬂebilir. Etken ço¤u kere grup A beta hemolitik strepto-
koklard›r (GABHS). Amerika’da daha çok S. aureus’un et-
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ken oldu¤u bildirilmektedir. Eritemli makülopapüllerden
h›zla vezikül ve püstüllere de¤iﬂir. Birkaç mm ile birkaç
cm aras›nda de¤iﬂen çevresi belirgin eritemli, ortas› krut-
lu plaklar meydana gelir. Krut kald›r›l›nca yerindeki taze
eksudan›n tekrar kurumas›yla oluﬂan bal rengi krutlar ti-
pik özelli¤idir. Hastalar ço¤unlukla bölgesel lenfadeno-
pati nedeniyle hekime getirilir. Lezyonlar yavaﬂ ilerler,
ayr›ca çok az a¤r›l› olduklar› ve sistemik belirti vermedik-
leri için teﬂhis 2-3 hafta gecikebilir (1,9,10). 
Komplikasyonlar nadirdir, ama hem büllöz hem de
non-büllöz impetigoda osteomiyelit, septik artrit, pnö-
moni, septisemi olabilir. Bülloz impetigoda sellülit çok
az iken, SSSS görülebilir (4,10).
Perianal streptokokal dermatit
Eskiden perianal sellülit olarak adland›r›lan bu tab-
lo; anüsten çevreye yay›lan, belirgin s›n›rl›, eritemli, en-
dürasyon göstermeyen, kaﬂ›nt›l› ve dokunmakla a¤r›l›
ﬂiﬂlikle karakterize, sistemik bir semptomu olmayan yü-
zeysel bir deri enfeksiyonu olarak tan›mlanmaktad›r
(4,5,11). Streptokoklar etken olmakla birlikte, S. Aureus
üretilen olgular da bildirilmiﬂtir. Bir çal›ﬂmada perianal
kültürde T tip streptokok (T 28) izole edilmesi bu bölge-
ye özel bir tropizmi düﬂündürmüﬂtür (6,11). Aile bireyle-
rinde tekrarlayan streptokokkal farenjit saptanabilir.
Hastalar›n ço¤unda da farenjit semptomlar› olmad›¤›
halde, bo¤az kültüründe grup A beta hemolitik strepto-
kok ürer. Daha çok erkek çocuklarda 6 ay-10 yaﬂlar›
aras›nda görülür (1,5,12). 
Klinik: Baﬂlang›çta aç›k k›rm›z› renkli, nemli ve a¤r›-
l› bir ﬂiﬂlik olur, üzerinde beyaz psödomembran buluna-
bilir. Kronikleﬂtikçe perianal bölgede a¤r›l› fissürler, ku-
ru mukoid bir ak›nt› veya çevresinde sar› krut bulunan
psoriasiform plak halini al›r. K›z çocuklar›nda tabloya
vulvovajinit eklenebilir, erkeklerde penise yay›labilir
(4,10). Anal kaﬂ›nt› ve a¤r›l› defekasyon en önemli
semptomlard›r, olgular›n 1/3’ünde d›ﬂk›da kan saptan›r
(4,6,7,11). ‹rritan bez dermatiti, perianal kandidiyazis,
seboreik dermatit, psoriasis, cinsel istismar veya k›l
kurdu enfestasyonuyla kar›ﬂt›r›labilir. 
Tan›; perianal deriden al›nan kültürle konulur
(4,7,10). 
Tedavisinde; 10 gün süreyle oral penisilin ve topikal
mupirosin kullan›lmaktad›r. Ancak rekürrensler s›kt›r,
bir seride olgular›n 1/3’inde bildirilmiﬂtir. Aile içi yay›l-
ma rekürrens sebebi olabilir, bu nedenle aile fertlerinin
de tedavi edilmesi gereklidir. Tekrarlayan veya inatç›
vakalarda beta laktam antibiyotikler veya klindamisin
ve rifampisin kombinasyonu kullan›labilir (1).
Anogenital verrü (kondiloma aküminata)
Kutanöz verrü çocuklar›n %5-10’unda görülür. Bun-
lar›n ço¤u verruka vulgaris olup, HPV tip 2 ve tip 4 et-
kendir. Anogenital verrü ise, seksüel aktif kiﬂilerde %40
oran›nda görülen, büyük k›sm› asemptomatik olan bir
tablodur. Burada HPV tip 6 ve tip11 etkendir. Çocuklar-
daki genital verrüde eskiden cinsel istismar›n rolü oldu-
¤u ve daha çok HPV tip 6 ile 11’in izole edildi¤i bildirilir-
ken; son zamanlarda perinatal bulaﬂma yan›nda kuta-
nöz verrüden otoinokülasyon ya da heteroinokülasyo-
nun neden oldu¤u, bu yüzden vakalar›n büyük k›sm›nda
kutanöz verrülerdeki gibi HPV tip 2 ve tip 4’ün etken ol-
du¤u rapor edilmektedir (4,13,14,15). Yenido¤an ve in-
fantlarda ise, enfekte do¤um kanal›ndan geçiﬂin daha
fazla rol oynad›¤›, bu olgular›n büyük ço¤unlu¤unda
HPV tip 6 ve 11’in izole edildi¤i bildirilmektedir (16). Do-
¤um s›ras›nda enfekte annelerden do¤an çocuklar›n
%50’sinde farinks mukozas›nda HPV bulundu¤u göste-
rilmiﬂtir, ancak bu bebeklerin genital mukozas›na geçiﬂ
oran› bilinmemekte ve daha düﬂük oldu¤u san›lmakta-
d›r. ‹nfantlarda çok düﬂük olas›l›kla da olsa cinsel istis-
mar ak›lda bulundurulmal›d›r (13,15). 
Klinik: Kuluçka süresi 1,5-8 ay aras›nda (ço¤unlukla
3 ay) de¤iﬂir ama 20 aya kadar uzayabilen olgular da
bildirilmektedir. K›z çocuklarda daha s›kt›r (2.5/1). Geni-
tal verrülerin 4 klinik tipi vard›r: Karnabahar görünümlü
lezyonlar, deri renginde kubbemsi papüller, keratotik
verrüler ve düz yüzeyli papüller (4,15,16). Bazen uretra
ve vajen a¤z›nda t›kan›kl›¤a yol açar. ‹ntertrijinöz alan-
lar› tuttu¤u için nemli ve k›rm›z› olabilir (4). Servikste
yer alan kondilomlar prekanserözdür ama küçük ço-
cuklarda malign transformasyon bildirilmemiﬂtir. Bo-
wenoid papulosis de HPV ile oluﬂan, kubbemsi veya
düz, hiperpigmente papüllerdir. Dev kondiloma akümi-
nata çocuklarda nadirdir. Perianal kitle, a¤r›, abse veya
fistül oluﬂumu ve kanama gibi semptom ve bulgular
gösterir (15). 
Tan›: Klinik bulgular ço¤u kez yeterlidir. Patolojik
de¤iﬂiklikler genellikle epidermiste s›n›rl›d›r; epidermal
hücrelerde hiperplazi ve spinöz keratinositlerde bazofi-
lik intranükleer inklüzyon cisimcikleri (viral partiküller)
içeren vakuol oluﬂumu temel özelliklerdir. Parakeratoz,
papillomatoz, eozinofilik sitoplazmik inklüzyon cisimleri,
di¤er histopatolojik de¤iﬂikliklerdir (4). En çok mollus-
kum kontagiosumla kar›ﬂ›r, ay›r›c› tan›da sifiliz de düﬂü-
nülmelidir.
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Tedavi: Olgular›n yar›dan fazlas› 2 y›lda spontan iyi-
leﬂme gösterir. Bu nedenle bekleyip izleme politikas›
uygulanabilir (4,16). Fakat tedavi yetersizli¤inde, di¤er
taraflara yay›lma riski taﬂ›r. Epidermal lezyonlar oldu¤u
için tedavi agresif olmad›kça sikatris kalmaz. Destrük-
tif, immünolojik, antiviral ve antimitotik yöntemler ver-
rukalar›n genel tedavi prensipleri içinde yer al›rlar (17).
Podofilinin %0.5’lik solusyon ve jel formlar› 3 gün sürey-
le günde 2 kere lezyonlara sürülüp, 4 gün ara verilerek
toplam 4 kür uygulanabilir (15). Lezyonlar az say›da ve
küçükse topikal 5-FU etkili olabilir. ‹miquimod da uzun
süre kullan›lmas› gereken, yan etkileri diaper bölge için
daha da fazla olan bir tedavidir ve nisbeten pahal› bir
yöntem olmas› nedeniyle uygun olmayacakt›r. Büyük
kondilomlarda cerrahi, koterizasyon veya lazerle teda-
vi önerilir. Podofilin reçinesi %10-25 konsantrasyonda
haftada bir kere sürüldükten sonra 1-2 saat bekleyip y›-
kat›larak uygulanabilir. Ancak, infantil dönemde bu
oranlardaki podofilin kullan›m›, sistemik emilim ve tok-
sisite riski sebebiyle çok s›n›rl› tutulmal› (0.5 ml<10cm2),
sadece dermatologlarca uygulanmal›d›r. ‹natç› lezyon-
lara kriyoterapi yine dermatologlar›n uygulamas› gere-
ken bir yöntemdir. Cerrahi tedavi seçenekleri; eksizyon,
küretaj ve koter uygulamalar›d›r. ‹ntralezyoner interfe-
ron pahal› ve az etkilidir. Her tedavide çevre deriyi ko-
ruman›n önemli oldu¤u unutulmamal›d›r Tedaviden
sonra nüksler en çok ilk 3 ayda geliﬂir, ebeveynler bu
konuda uyar›lmal›d›r (4,15-17).
Molluskum kontagiosum
Etkeni epitelyal hücre sitoplazmas›nda replike olan
çift sarmall› DNA virüslerinden pox virüstür. Virüsün üç
ayr› tipi klinik görünüm, lezyon lokalizasyonu, yaﬂ ve
cinsiyete göre bir farkl›l›k göstermez. Ço¤unda tip 1 vi-
rüsler etkendir. Enfekte kiﬂilerden direkt temasla bula-
ﬂ›r ve otoinokülasyonla yay›l›r. Lezyonlar çocuklarda
özellikle genital bölgede yerleﬂir ama cinsel geçiﬂ söz
konusu de¤ildir, ancak yine de cinsel istismar belirtile-
ri araﬂt›r›lmal›d›r. ‹nkübasyon süresi 2 hafta veya daha
uzundur. Lösemi ve immün yetmezlikli çocuklarda lez-
yonlar yayg›n olmaktad›r.
Klinik: Da¤›n›k, inci gibi, deri renginde, kubbemsi, düz
yüzeyli, 1-5 mm çap›nda göbekli papüllerdir (Resim 4).
Peynirsi materyal içerir. Vücudun herhangi bir yerinde
görülebilir. Lezyonlar semptomsuzdur, ama kaﬂ›nt› veya
papüllerin çevresinde hafif eritem ve ekzematöz belirti-
ler eﬂlik edebilir. Önceden stabil iken, papüllerin k›rm›-
z›, inflame hal almas›, virüse karﬂ› immün bir yan›t ge-
liﬂti¤inin göstergesi olup, lezyonlar›n iyileﬂmekte oldu-
¤una iﬂaret eder; oysa ki, ço¤u kez sekonder enfeksi-
yon düﬂüncesiyle antibiyotik baﬂlanmas›na neden olur.
Abse benzeri, inflame dev molluskum kontagiozum,
kriptokokkozise benzerlik gösterir ve çok nadirdir. Tri-
koepitelyoma, ektopik sebase gland, siringoma, hidro-
kistoma, keratoakantoma, si¤ilimsi diskeratoma ve BCC
ile kar›ﬂ›r (4,6,15). 
Tedavi: Lezyonlar 6-12 ay gibi uzun bir sürede spon-
tan olarak gerileyebilir. Çocuklarda ço¤u kez lezyonlar
artarak tedaviyi zorlaﬂt›r›r. Papüllerin lanset veya kü-
retle delinerek içeri¤inin boﬂalt›lmas› ve antiseptik uy-
gulanmas› genellikle yeterli tedavi sa¤lar. Küçük ço-
cuklarda uygulamas› zor olabilir. Kriyoterapi, dermato-
loglarca uygulanan etkili bir yöntemdir. Ayr›ca podofi-
lin, sidofovir veya imikimod da kullan›labilir (6,15,18).
Diyaper Bölge Nodüler veya Granulomatöz 
Kandidiyazisi (Granuloma Gluteale ‹nfantum)
Glutealar üzerinde, genital bölgede, kas›k ve pubis-
te, 0.5-4 cm aras›nda, mavimsi- kahverengimsi, koyu
k›rm›z› renklerde nodullerle karakterizedir (2,7). Etyolo-
jisi tam olarak bilinmemektedir; C. albicans’›n rolü üze-
rinde durulmakla birlikte, diyaper kandidiyazisin s›k gö-
rülmesine karﬂ›n granulomatöz kandidiyazisin nadir gö-
rülmesi kuﬂku uyand›rmaktad›r. Bez dermatitlilerde,
uzun süren inflamasyona karﬂ› geliﬂen lokalize bir kuta-
nöz reaksiyon olarak kabul edilebilir; ancak bez derma-
titinin ﬂiddeti ile bu noduler lezyonlar›n görülme s›kl›¤›
aras›nda bir korelasyon yoktur. Florlu steroid kullan›m›-
n›n da neden olabilece¤i düﬂünülmüﬂ, ama bu konuda
yeterli kan›t bulunamam›ﬂt›r (7). Genital bölge d›ﬂ›nda
aksilla ve boyunda da yerleﬂebilir. Anjiom benzeri gö-
rüntüleri nedeniyle Kaposi sarkomu veya lenfomalara
benzerlik gösterir. Noduller haftalar, aylarca devam
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edebilir ve spontan iyileﬂme gösterir, atrofik skar kala-
bilir. Primer irritan dermatitte sadece nodüller b›raka-
rak iyileﬂebilir. Tedavisi; kandida varsa antifungal kul-
lan›m›, topikal steroidden kaç›n›lmas› ve bölgenin kuru
tutulmas› gibi önlemlerden ibarettir (2,7).
Sistemik ve/veya Jeneralize Enfeksiyonlar›n 
Bez Bölgesi Yerleﬂimi
Konjenital sifiliz
Yirminci yüzy›l›n baﬂlar›na kadar en s›k görülen bez
bölgesi enfeksiyonuydu. Günümüzde di¤er sebepler ön
planda olsa da, son zamanlarda sifiliz insidans›ndaki
art›ﬂ sebebiyle ay›r›c› tan›da akla gelmelidir. Mukoku-
tanöz belirtiler sifilizli infantlar›n %15-60’›nda görülür.
Bulgular do¤umda veya ilk üç ayda ortaya ç›kar. Konje-
nital sifilizin en s›k görülen ve özellikle diyaper bölgeyi
seçen lezyonlar›, eritemli makülopapüler veya papülos-
kuamöz lezyonlard›r (Resim 5). Bunlar oval ﬂekilli olup
baﬂlang›çta pembe-k›rm›z› iken, zamanla bak›r rengine
dönerler. Lezyonlar di¤er ekstansör yüzlerde de aran-
mal›d›r. 
Yenido¤anda en s›k görülen, dolay›s›yla en erken
belirti veren pemfigus sifilitikus, el içi- ayak taban›nda
geniﬂ, bol spiroket ve hemorajik s›v› içeren vezikülo-
bülloz erüpsiyonla karakterizedir. Büller rüptüre olunca
denude alanlar, aﬂ›r› maserasyon ve krutlanma göste-
rir. ‹ki-üç ay sonra a¤›z çevresi ve anogenital bölgede
nemli erode alanlar yan›nda deriden kabar›k, nemli, si-
¤il benzeri lezyonlar (K. Lata) görülür. Enfeksiyonun di-
¤er belirtileri olmadan tek veya multipl lezyonlar ﬂeklin-
de olabilir. Fissür ve ragatlar oluﬂur. Seroloji ve karan-
l›k saha mikroskopisi ile tan› konulabilir (5,15,16,19). 
HIV enfeksiyonu
ﬁiddetli eroziv bez dermatiti ve derin gluteal ülse-
rasyon, neonatal HIV enfeksiyonunun bir belirtisi olabi-
lir. HIV enfekte infantlarda anogenital bölgedeki ülse-
ratif erüpsiyonlar herpes simpleks enfeksiyonu, CMV
veya di¤er f›rsatç› enfeksiyonlara ba¤l› veya onlarla
komplike olabilir. Sonuç olarak al›ﬂ›lm›ﬂ›n d›ﬂ›nda ﬂid-
detli veya eroziv bir bez dermatiti HIV enfeksiyonu ola-
rak telakki edilmelidir (5,20,21).
Herpes simpleks enfeksiyonu
Çocuklarda genital herpes çok nadirdir. Neonatal
herpes enfeksiyonunun bir klinik formu olan “deri ve
mukoz membran lokalizasyonu”nda primer ve rekürren
herpes virüs tip 2 enfeksiyonlar› genital bölgeyi de se-
çebilir. Akut bez bölgesi döküntüsü ve vulvar ülseras-
yon ﬂeklinde bir tablo ortaya ç›kabilir (16).
Herpes virüsün en s›k geçiﬂ ﬂekli, do¤um s›ras›nda
genital enfeksiyonu olan anneden sekresyonlar›n fetu-
sa temas›yla olmaktad›r. Anneden damlac›k yoluyla ve-
ya emzirme s›ras›nda, di¤er aile yak›nlar›ndan veya
hastane personelinden do¤um sonras›nda damlac›k
yoluyla geçiﬂ de (asemptomatik enfeksiyon veya gingi-
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vostomatit olarak bulunabilir) önem kazanmaktad›r.
Amerika’da nüfusun %80’inin HSV 1 ile çocuklukta kar-
ﬂ›laﬂt›¤› bildirilmiﬂtir. Bu nedenle bez bölgesindeki her-
pes virüs enfeksiyonunda HSV 2 yan›nda HSV 1 de et-
ken olabilir. HSV oda s›cakl›¤›nda kuruyarak h›zla inak-
tive oldu¤u için, mukoza veya hasarl› deriye canl› virü-
sün direkt temas› gerekir. Genel populasyonda asemp-
tomatik HSV-1 enfeksiyonu prevalans›ndaki art›ﬂ, yeni-
do¤an döneminde orofarinks yoluyla bulaﬂman›n art-
mas›na yol açm›ﬂt›r. Cinsel istismar da göz önünde bu-
lundurulmal›d›r (15,16,22). 
Klinik olarak deride hastal›¤›n karakteristik lezyonu
olan da¤›n›k veziküllerle baﬂlar. Veziküller genellikle
eritemli zeminde 1-2 mm çap›ndad›rlar. Yeni veziküller
baﬂlang›ç vezikülün etraf›nda bir araya gelerek düzen-
siz ﬂekilli grup oluﬂtururlar (Resim 6). Baz› vakalarda
1cm’den büyük büller oluﬂur. ‹lk herpetik lezyonlar an-
nenin genital sekresyonunun uzun süre temasta oldu¤u
yerde veya travma yerlerindedir, ama gövde, ekstremi-
te ve di¤er herhangi bir yerde de olabilir. Deri, göz ve-
ya a¤›z mukozas›nda herpes tablosu ilk 7-10 günde or-
taya ç›kar. Veziküllerin ataklar halinde ç›k›ﬂ› veya grup
oluﬂturmas›, ilk vezikülün tan›nmamas› nedeniyle ve
antiviral tedavinin bulunmas›ndan önceki dönemlerde
söz konusuydu. Bu olgularda döküntünün viremi ya da
hematojen yolla di¤er yerlere yay›labildi¤i kabul edil-
mektedir. Da¤›n›k veziküller varisellaya benzer. Tedavi
olmazsa yay›labilir. Hastalar›n çok az bir bölümünde bir
iki vezikülle deride s›n›rl› kal›r. Bu olgular›n ço¤unda
fark edilmeyen bir nörolojik tutulum olabilece¤i için dik-
katli de¤erlendirilmelidir. ‹nfantlarda zosteriform erüp-
siyon da görülebilir (12,16,23). ‹lk enfeksiyondan sonra
aylar y›llar süren rekürrensler olur. Özellikle HSV-2 et-
kense antiviral tedavi verilse de rekürens oran› %95’e
kadar ç›kar (21). 
Tan› lezyonlar›n morfolojisi ve bez bölgesi d›ﬂ›ndaki
da¤›l›ma bak›larak konulabilir (7). Viral kültür ve saatler
içinde sonuç veren direkt floresan antikor testi tan› için
yararl›d›r (24). Son zamanlarda “real time PCR” tekni-
¤iyle HSV 1 ve HSV 2’nin eﬂ zamanl› olarak saptanabi-
lece¤i gösterilmiﬂtir (22). Sitolojik incelemenin sensiti-
vitesi sadece %60-70’dir, bu nedenle tan› için önerilme-
mektedir. Herpes enfeksiyonunda anneden geçen Ig G
antikorlar› sebebiyle serolojik tan›n›n da klinik de¤eri
azd›r. Enfekte infantlarda IgM üretimi geç olur veya
YD’da sistemik viral enfeksiyonlara karﬂ› immun yan›tta
yetersizlik nedeniyle hiç oluﬂmayabilir. Ayr›ca antikor-
lar›n saptanmas› için mevcut yöntemlerin güvenilirli¤i
de s›n›rl›d›r. ‹mpetigo, enteroviral enfeksiyon, su çiçe¤i,
sifiliz, eritema toksikum, neonatal melanozis, akroder-
matitis enteropatika, inkontinensia pigmenti ile kar›ﬂt›-
r›labilir (23). 
Tedavi: Yenido¤anda gastrointestinal emilim olma-
yaca¤› için 30-60 mg/kg/gün asiklovir IV yolla verilir.
Sadece deri, göz, a¤›z mukozas› tutulumu varsa 14 gün,
jeneralize veya nörolojik tutulum varsa en az 21 gün te-
daviye devam edilir. Reküren herpes olgular›nda topi-
kal antiviral tedavi yeterlidir, y›lda 6’dan fazla tekrarl›-
yorsa, 200 mg, günde 2-5 kere oral olarak verilmelidir
(15,23). 
Erizipel: En çok yüz ve alt ekstremitelerde yerleﬂen,
canl› parlak eritemli, deriden kabar›k, düzensiz kenarl›,
keskin s›n›rl›, lokal ›s› art›ﬂ› olan, hassas plaklard›r. Yü-
zeysel bir sellülit olarak kabul edilir. Üzerinde portakal
kabu¤u görünümü ve büyük gergin büller geliﬂebilir.
Saatler içinde h›zla geniﬂleyebilir. Hasta toksik görü-
nümlüdür ve yüksek ateﬂ mevcuttur (25,26). Yenido¤an-
larda göbek, renal veya lenfatik kaynakl› ödem, solu-
num yolu enfeksiyonu predispozisyon yarat›r. Ayr›ca
hipogamaglobulinemi, lenfoma, maligniteler, radyote-
rapi lenfödemi de risk oluﬂturur. Lezyon kenar›ndan as-
pirasyonla grup A beta hemolitik streptokok (GABHS)
izole edilmiﬂtir (27).
Tan› klinik görünümüyle konulur, do¤ru tan› ve teda-
vi h›zla düzelme sa¤lar (1). Kültür gelene kadar IV peni-
silin ve klindamisin kombinasyonu kullan›lmal›d›r. Re-
kürren erizipelde ve risk faktörü varsa proflaksi düﬂü-
nülebilir (28).
Ektima: Derin yerleﬂimli siyah eskarla kapl› nekrotik
bir ülserdir. Baﬂlang›ç lezyonu genellikle eritemli ze-
minde vezikülopüstül ﬂeklindedir. Erode olur, nekrotik
krutlu ülsere dönüﬂür. ‹mmün yetmezlikli hastalarda
stafilokoklar, GABHS, aeromonas hidrofili taraf›ndan
oluﬂturulur. Antraksa benzer ama gode b›rakmayan,
yumuﬂak doku ödemi olmas› ay›rt edicidir. Ektimatöz
lezyonlar herpes simpleks enfeksiyonunda da görülür.
Çocuklarda akut lenfoblastik lösemi habercisi olabilir.
Nötropenik hastalarda ‹V antipsödomonas tedavi ile
birlikte bir aminoglikozit kombine edilmelidir (4).
Follikülit, fronküloz, karbonkül
K›l follikülünden menﬂe alan ve abse formasyonuyla
karakterize bir grup hastal›kt›r. S. aureusla oluﬂurlar.
K›l follikülünde ödemli derin inflamatuvar nodül fronkül
tan›s› için yeterlidir. Birden fazla birbiriyle ba¤lant›l›
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fronkül, karbonkül olarak adland›r›l›r. Anormal nötrofil
kemotaksisi olan, dolaﬂ›m bozuklu¤u olan hastalarda
rekürensler görülür (4,9). 
Nekrotizan fasiit
Fulminan seyirli, mortalite oran› yüksek, h›zl› ilerle-
yen, yumuﬂak dokunun bakteriyel enfeksiyonudur. H›z-
la subkutan doku ile süperfisiyal kas fasiyas› aras›nda
yay›lan ve yayg›n nekroza yol açan bir tablodur. Çocuk-
larda genellikle GABHS etkendir. Deriyi tutan travmatik
lezyonlar, varisella, yan›klar veya ekzema bu agresif
tabloya predispozisyon oluﬂtururlar (29). Varisella,
ibuprofen kullan›m› ve invaziv GABHS enfeksiyonunun
bir arada oldu¤u olgular bildirilmiﬂtir. Ancak bu triadla
ilgili fazla bir veri yoktur. Konjenital ve akkiz immün yet-
mezliklerde omfalit ve sünnet olmak da predispozan
faktörlerdir (30).
Skabies
Diaper bölgede kaﬂ›nt›l› papül, vezikül ve vezikülo-
püstüller görüldü¤ünde ay›r›c› tan›da skabies de düﬂü-
nülmelidir. Bu primer lezyonlar ekzematizasyon, eksko-
riasyon ve krutlanma gösterir. Di¤er predileksiyon yer-
lerinde de lezyonlar› aramak gerekir. Bebeklerde el içi,
ayak taban›, baﬂ, yüz tutulumunun olaca¤› ak›lda bulun-
durulmal›d›r (Resim 7). Noduler lezyonlar, daha çok vü-
cudun kalça, kas›k ve genital bölge gibi kundak beziyle
kapal› alanlar›nda, k›rm›z›-kahverengi, infiltre lezyon-
lard›r. Bu nodüller tedaviye ra¤men aylarca sebat ede-
bilir ve mastositoz, langerhans hücreli histiyositoz veya
lenfomayla kar›ﬂt›r›labilir. Çocuklarda büllöz lezyonlar-
da çocukluk ça¤› büllöz dermatozu, ekzemalar düﬂü-
nülmelidir. Kesin tan› ﬂüpheli lezyonlarda parazitin sap-
tanmas›yla konulabilir veya ampirik tedavi verilebilir
(4,7,12).
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